АКТИВНІСТЬ ПРОЦЕСІВ ПЕРОКСИДАЦІЇ ЛІПІДІВ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ І ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ by Balitska, O. Yu. et al.
ISSN 1681-276X. вісник наукових досліджень. 2018. № 3
98 
УДК 612.015.14-02:616.314.17-008.1-06:616.379-008.64 DOI
©О. Ю. Баліцька, Ю. І. Бондаренко, Г. Г. Габор 
ДВНЗ “Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського”
АКТИВНІСТЬ ПРОЦЕСІВ ПЕРОКСИДАЦІЇ ЛІПІДІВ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ 
ПАРОДОНТИТ І ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ
Резюме. З патогенетичної точки зору, діабет асоціюється із порушенням захисних систем організму, включаючи імунний та 
антиоксидантний захист, а також із розвитком оксидативного стресу.
Мета дослідження – встановити особливості процесів пероксидації ліпідів у плазмі крові хворих на хронічний генералізова-
ний пародонтит у поєднанні з цукровим діабетом 2 типу.
Матеріали і методи. Проведено обстеження 20 практично здорових осіб (контрольна група), 36 хворих із клінічно встанов-
леним діагнозом цукрового діабету 2 типу (ЦД) (друга група), 32 пацієнтів із підтвердженим діагнозом хронічного генералізо-
ваного пародонтиту (ХГП) (третя група) і 32 хворих із поєднанням ЦД і ХГП (четверта група).
Результати досліджень та їх обговорення. Встановлено підвищений вміст ТБК-АП у плазмі крові пацієнтів четвертої групи 
з ХГП на тлі ЦД 2 типу, які перевищували на 23,4 % результати другої і на 53,7 % − третьої груп (р<0,05). Рівень активних 
форм оксигену, показників дієнових і трієнових кон’югатів також був найвищим у хворих на ЦД 2 типу з поєднаною патологію 
тканин пародонта. Отримані дані вказують на надмірну активацію вільнорадикальних процесів за рахунок гіперпродукції АФК 
в усіх дослідних групах, що зумовлювало розвиток досліджуваних патологій.
Висновки. У пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом встановлено інтенсифікацію процесів вільнорадикально-
го окиснення, що характеризувалася зростанням АФК та концентрації дієнових, трієнових кон’югатів та ТБК-активних про-
дуктів.
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ВСТУП У сучасній клінічній ендокринології цукровий 
діабет є однією з найважливіших патологій у зв’язку з 
високим, постійно зростальним розповсюдженням та 
частим розвитком ускладнень [1, 2]. Кожного року в 
світі реєструють 3 млн смертей унаслідок цукрового 
діабету, а в Україні за останні 10–15 років захворюва-
ність та поширеність цукрового діабету збільшились у 
2 рази [3]. Більш того, за даними Світової федерації 
діабету, в світі мешкає до 183 млн осіб із недіагносто-
ваним цукровим діабетом, що становить 50 % від діа-
гностованих випадків. 
З патогенетичної точки зору, діабет асоціюється з 
порушенням захисних систем організму, включаючи 
імунний та антиоксидантний захист, а також із розвитком 
оксидативного стресу [4–6]. Наукові дані вказують на те, 
що діабет є фактором ризику розвитку запальних про-
цесів, у тому числі й пародонтиту, тоді як останній може 
негативно впливати на глікемічний стан пацієнтів із діа-
бетом і підвищувати ризик розвитку ускладнень при 
ньому [7, 8]. Тому виникає необхідність глибшого дослі-
дження механізмів розвитку і перебігу хронічного генера-
лізованого пародонтиту на тлі цукрового діабету.
Метою дослідження було встановити особливості 
процесів пероксидації ліпідів у плазмі крові хворих на 
хронічний генералізований пародонтит у поєднанні з 
цукровим діабетом 2 типу.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено обстеження 68 
хворих із клінічно встановленим діагнозом цукрового 
діабету 2 типу (ЦД), які перебували на стаціонарному 
лікуванні в ендокринологічних й терапевтичних відді-
леннях лікарень м. Тернополя, а також 32 пацієнтів із 
підтвердженим хронічним генералізованим пародонти-
том (ХГП). Встановлювали діагноз захворювань тканин 
пародонта на основі даних анамнезу, клінічного обсте-
ження, за допомогою визначення гігієнічних і пародон-
тальних індексів, рентгенологічного дослідження, відпо-
відно до класифікації захворювань пародонта М. Ф. Да-
нилевського (2000) [9]. Осіб, які були включені в 
дослідження, поділили на 4 групи: перша контрольна 
– 20 осіб із клінічно здоровим пародонтом, без вираже-
ної загальносоматичної патології, друга – 36 пацієнтів 
із ЦД 2 типу, третя – 32 хворих на ХГП і четверта група 
– 32 пацієнти із ЦД 2 типу і ХГП. 
Активність процесів пероксидного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) оцінювали за рівнем активних форм кисню (АФК) 
у суспензії лейкоцитів, концентрацією дієнових (ДК) і 
трієнових кон’югатів (ТК) та активних продуктів тіобарбі-
турової кислоти (ТБК-АП). Для визначення рівня АФК в 
суспензії лейкоцитів використовували дихлорфлуорес-
цеїну діацетат (“Sigma Aldrich”, USA), який є барвником 
із заблокованою флуоресценцією [10]. Вміст ДК і ТК ви-
значали методом прямої спектрофотометрії [11]. Для 
визначення ТБК-АП використовували метод M. Mihara 
(1980), що полягає в утворенні фарбованого комплексу 
при взаємодії продуктів пероксидного окиснення ліпідів 
із тіобарбітуровою кислотою за допомогою стандартного 
набору. 
Числові дані проведених обстежень опрацьовано 
статистично, використовуючи програму Statistica 8 
(StatSoft, США). Для перевірки на відповідність вибірок 
даних нормальному закону розподілу було застосо-
вано розрахунок критерію Шапіро–Уїлка. У зв’язку з 
відсутністю відповідності даних нормальному розпо-
ділу на рівні значимості р<0,05 обчислювали серед-
ньовибіркові характеристики: медіану (Ме), першу і 
третю квартилі (Q25–Q75). Рівень статистичної зна-
чущості відмінностей вибірок оцінювали за допомогою 
непараметричного критерію Манна–Уїтні. Відмінності 
вважали статистично значущими при досягнутому 
рівні р<0,05.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Головним ініціатором процесів вільнорадикального окис-
нення є АФК, які відіграють одну з ключових ролей в 
окисних реакціях організму, що супроводжуються фор-
муванням повноцінної адаптації у відповідь на вплив 
подразників певної природи. Разом з тим, неконтрольо-
ване підвищення їх вмісту в тканинах призводить до 
ушкодження структурних елементів, перш за все мем-
бранних компонентів, підвищеної активації пероксидації 
ліпідів, формування патогенетичних ланок у розвитку 
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патологічних процесів, що лежать в основі як ЦД 2 типу, 
так і ХГП. Забезпечення вільнорадикальних процесів у 
клітинах і тканинах на стаціонарному рівні здійснювали 
за рахунок рівноваги між процесами генерації активних 
кисневих метаболітів і системи антиоксидантного захис-
ту, що направлена на їх знешкодження. В основі розвитку 
патологічних процесів здебільшого лежить порушення 
між про- й антиоксидантною системами, що веде до роз-
витку оксидативного стресу. До вільних кисневих ради-
калів належать сполуки, які містять неспарені електрони 
і володіють значно більшою реакційною здатністю серед 
яких супероксидний радикал, гідроксильний радикал, 
монооксиду нітроген, пероксильний радикал та гідрогену 
пероксид, який ми визначали методом проточної цито-
метрії.
Результати проведених досліджень виявили на зрос-
тання відсотка лейкоцитів із надмірною продукцією АФК 
у всіх дослідних групах (табл. 1). Так, рівень АФК у другій 
групі статистично значимо перевищував у 3,1 раза, в 
третій – у 2,0 рази і в четвертій – у 3,5 раза дані конт-
рольної групи (р<0,001).
Порівнюючи отримані дані, встановлено найвищі по-
казники АФК у пацієнтів четвертої групи з ХГП на фоні 
ЦД 2 типу, які перевищували на 52,7 % результати другої 
групи і на 155,0 % відповідно третьої групи (р<0,01). 
Отримані дані вказують на надмірну активацію вільно-
радикальних процесів за рахунок гіперпродукції АФК в 
усіх дослідних групах, що зумовлювало розвиток даних 
патологій. Поєднання місцевих і загальних ушкоджуваль-
них факторів у механізмах їх розвитку, зокрема дія пато-
генного мікробного фактора ротової порожнини і гіпер-
глікемії при ЦД, зумовлює активацію процесів пероксид-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ), що веде до структурної 
перебудови клітинних мембран і порушень клітинного 
метаболізму. В результаті оксидативного стресу в орга-
нізмі накопичуються токсичні продукти ПОЛ, які призво-
дять до значних метаболічних порушень, зміни імунного 
статусу, порушення функціонування різних систем орга-
нізму.
У результаті проведених досліджень виявлено підви-
щення рівня у плазмі крові хворих первинних і вторинних 
продуктів ПОЛ (табл. 2). Так, рівень ТБК-АП у другій 
групі статистично значимо перевищував у 1,9 раза, в 
третій – у 1,6 раза і в четвертій – у 2,2 раза стосовно 
даних контрольної групи (р<0,001). Зміни рівня дієнових 
і трієнових кон’югатів мали схожу динаміку. Разом з тим, 
рівень ДК у другій групі статистично значимо перевищував 
у 1,7 раза, в третій – у 1,4 раза і в четвертій – у 2,1 раза, 
а рівень ТК – відповідно у 2,6 раза, в 1,9 раза і у 3,1 раза 
відносно контрольних значень (р<0,001).
Порівнюючи отримані дані, встановлено, що показ-
ники вмісту ТБК-АП у плазмі крові пацієнтів четвертої 
групи з ХГП на тлі ЦД 2 типу перевищували на 23,4 % 
результати другої групи і на 53,7 % відповідно третьої 
групи (р<0,05). Рівень дієнових і трієнових кон’югатів 
також був підвищений у хворих на ЦД 2 типу з поєднаною 
патологію тканин пародонта. Зокрема, рівень ДК у паці-
єнтів четвертої групи перевищував на 43,3 % результа-
ти другої групи і на 75,7 % – третьої групи і відповідно 
рівень ТК – на 45,3 і 117,2 % (р<0,01). Підвищення 
вмісту в плазмі крові хворих метаболітів пероксидації 
ліпідів при ХГП можна пояснити гіперпродукцією АФК 
макрофагами, які скупчуються у вогнищі запалення, що 
має деструктивний вплив на навколишні клітини [12, 13]. 
Ряд наукових досліджень також пояснює механізми роз-
витку оксидативного стресу при ЦД 2 типу [14, 15]. Як 
показали наші дослідження, зростання інтенсивності 
ліпопероксидації у крові пацієнтів четвертої групи, ймо-
вірно, пов’язане з поєднаним впливом запалення й гі-
перглікемії та гліколізацією білків-ферментів, у тому 
числі антиоксидантної системи. 
ВИСНОВКИ У пацієнтів із хронічним генералізованим 
пародонтитом у поєднанні з цукровим діабетом 2 типу 
має місце інтенсифікація процесів вільнорадикального 
окиснення, свідченням чого є зростання АФК (у 3,5 раза) 
та концентрації дієнових (у 2,1 раза) і трієнових кон’югатів 
(у 3,1 раза), і ТБК-активних продуктів (у 2,2 раза) стосов-
но контролю, p<0,001.
Примітки: 1) * – достовірність відмінностей відносно контролю, р<0,001;
2) ^ – достовірність відмінностей між другою і четвертою групами, p<0,001;
3) # – достовірність відмінностей між третьою і четвертою групами, p<0,001.
Показник
Група обстеження
перша група (контрольна) 
(n=20)






ТБК-АП (мкмоль/л) 4,47 [4,26; 4,71] 8,69* [8,54; 8,91] 7,33* [7,13; 7,54] 9,73*^# [9,58; 10,08]
ДК (ум. од./л) 1,48 [1,12; 1,80] 2,53* [2,21; 2,88] 2,05* [1,88; 2,19] 3,17*^# [2,80; 3,40]
ТК (ум. од./л) 0,55 [0,48; 0,70] 1,45* [1,23; 1,64] 1,05* [0,87; 1,21] 1,70*^# [1,29; 2,10]
Таблиця 2. Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у крові хворих на хронічний генералізований пародонтит і 
цукровий діабет 2 типу, Me [Q25–Q75] та при їх поєднанні
Примітки: 1) * – достовірність відмінностей, порівняно з контролем, р<0,001;
2) ^ – достовірність відмінностей між другою і четвертою групами, p<0,001;
3) # – достовірність відмінностей між третьою і четвертою групами, p<0,001.
Таблиця 1. Рівень активних форм кисню у лейкоцитах крові хворих на хронічний генералізований пародонтит і 











АФК (%) 16,70 [15,68; 18,10] 50,39* [48,18; 52,58] 33,30* [31,73; 35,45] 59,19*^# [57,25; 61,20]
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Перспективи подальших досліджень Плануємо у 
пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом у 
поєднанні з цукровим діабетом 2 типу також дослідити 
показники окиснювальної модифікації білків та встанови-
ти домінуючі фактори вільнорадикального окиснення у 
хворих, яких включено у дослідження.
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АctIvItY Of lIpID perOxIDatIOn prOcesses In patIents wItH cHrOnIc generalIzeD perIODOntItIs anD 
DIaBetes MellItus tYpe 2
summary. From the pathogenetic point of view, diabetes is associated with a violation of the body's protective systems, including 
immune and antioxidant defense, as well as the development of oxidative stress.
the aim of the study – to determine the peculiarities of lipid peroxidation processes in blood plasma of patients with chronic generalized 
periodontitis in combination with type 2 diabetes mellitus.
Materials and Methods. A survey was conducted on 20 practically healthy persons (control group), 36 patients with clinically diagnosed 
type 2 diabetes mellitus (DM), 32 patients with a confirmed diagnosis of chronic generalized periodontitis (CGP) and 32 patients with 
combined DM and CGP (group 4).
results and Discussion. Elevated levels of TBA-AP in the blood plasma of the patients of the group 4 of CGP in the background of 
type 2 diabetes were observed, they exceeded by 23.4 % the results of the group 2 and by 53.7 % of the group 3 (p <0.05 ). The level 
of active forms of oxygen, indices of diene and triene conjugates was also highest in patients with type 2 diabetes with a combined 
pathology of periodontal tissues. The data obtained indicate excessive activation of free-radical processes due to hyperproduction of 
ROS in all research groups, leading to the development of the pathologies studied.
conclusions. In patients with chronic generalized periodontitis, the intensification of free radical oxidation processes was established, 
which was characterized by the growth of ROS and the concentration of diene, triene conjugates, and TBA-active products.
Key words: type 2 diabetes mellitus; chronic periodontitis; lipid peroxidation.
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АКТИВНОСТЬ ПРОЦЕССОВ ПЕРОКСИДАЦИИ ЛИПИДОВ В БОЛЬНыХ ХРОНИЧЕСКИМ ГЕНЕРАЛИЗОВАННыМ 
ПАРОДОНТИТОМ И САХАРНыМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА
Резюме. С патогенетической точки зрения, диабет ассоциируется с нарушением защитных систем организма, включая им-
мунную и антиоксидантную защиту, а также с развитием оксидативного стресса.
Цель исследования – установить особенности процессов ПОЛ в плазме крови больных хроническим генерализованным 
пародонтитом в сочетании с сахарным диабетом 2 типа.
Материалы и методы. Проведено обследование 20 практически здоровых лиц (контрольная группа), 36 больных с клини-
чески установленным диагнозом сахарного диабета 2 типа (СД) (вторая группа), 32 пациентов с подтвержденным диагнозом 
хронического генерализованного пародонтита (ХГП) (третья группа) и 32 больных с совмещенным СД и ХГП (четвертая 
группа).
Результаты исследований и их обсуждение. Установлено повышенное содержание ТБК-АП в плазме крови пациентов 
четвертой группы с ХГП на фоне СД 2 типа, превышали на 23,4 % результаты второй группы и на 53,7 % – третьей группы 
(р<0,05). Уровень активных форм кислорода, показателей диеновых и триенових конъюгатов также был самым высоким у 
больных СД 2 типа с сочетанной патологией тканей пародонта. Полученные данные указывают на чрезмерную активацию 
свободнорадикальных процессов за счет гиперпродукции АФК во всех исследовательских группах, приводило развитию ис-
следуемых патологий.
Выводы. У пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом установлена интенсификация процессов свободно-
радикального окисления, которая характеризовалась ростом АФК и концентрации диеновых, триенових конъюгатов и ТБК-
активных продуктов.
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа; хронический пародонтит; липидная пероксидация.
